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EDITORIAL

Las enfermedades degenerativas, y en especial la enfermedad de
Alzheimer, afectan cada vez a mads personas en el mundo. Los problemas
que aparecen no son solamente sinfomas cognitivos, sino que a medida que
progresa la enfermedad son las alteraciones emocionales, conductuales y/o
problemas fisicos los que afectan a la persona que padece la enfermedad
y repercute en el nucleo familia. Por otro lado, el incremento en el nUmero
de casos, frae aparejado altos costos en Salud Publica debido al cuidado
y atencion que requieren estos pacientes, para mantener el bienestary la
calidad de vida de las familias.

Los tratamientos farmacoldgicos no se han modificado mucho en los Ultimos
anos, de forma tal que se han desarrollado distintas estrategias de
fratamiento no farmacoldgico, con el fin de detener o retrasar la progresion
del deterioro cognitivo y funcional en aquellas personas que ya la tienen.
En este nuevo numero de la revista la Revista Argentina de Alzheimer y otros
frastornos cognitivos incluimos articulos sobre las terapéutica en Alzheimer,
estrategias no farmacoldgicas y una especial mencion a un amigo, el Dr.
Raul Mena, quien ha dedicado su vida al estudio de esta patologia.

Asi mismo les recordamos que desde Alzheimer Argentina ofrecemos charlas
e informacion para familiares con pacientes con Enfermedad de Alzheimer o
que padezcan trastornos cognitivos en forma semanal y gratuita.

Asociacion Alzheimer Argentina



RECURSOS Y FORTALEZAS DEL CUIDADOR FAMILIAR
DE ENFERMOS CON DEMENCIA
EN MONTERREY, NUEVO LEON, MEXICO

Gutiérrez Herrera RF., Sierra Ayala I., Gomez Gomez C., Riquelme Heras HM.

Profesores del Departamento de Medicina Familiar, Hospital Universitario

“Dr. José E. Gonzadlez” U.A.N.L., Monterrey, Nuevo Leon, México

INTRODUCCION

La demencia es la pérdida de habilidad intelectual severa que
interfiere con las funciones sociales y ocupacionales de la
persona. La Enfermedad de Alzheimer (EA), es la forma de
demencia mas comiin, conocida también como la “epidemia
silenciosa”, se caracteriza por ser cronica, progresiva e irre-
versible, ocasionando perdida e incapacidad intelectual de
la persona, disminuyendo el funcionamiento social y ocupa-
cional cotidiano; Si bien algunos tipos de demencia pueden
presentarse antes de los 60 afios, la gran mayoria de ellas
aparecen después de esta edad y se duplica por cada década
de la vida en el caso de algunas, siendo la enfermedad de
Alzheimer el tipo mas frecuente'. Esto quiere decir que, a
medida que se incrementa el indice de envejecimiento, au-
menta el riesgo de padecer esta enfermedad, la cual tiene un
elevado costo a nivel individual, familiar y social.

La demencia provoca una pérdida progresiva de la autono-
mia de la persona, tornandose dependiente de los demas para
realizar sus actividades de la vida diaria® Esta dependencia,
unida a los problemas conductuales que pudiese presentar
del tipo delirios, alucinaciones, agresividad, desinhibicion y
otros sintomas conductuales, conlleva a la aparicioén de al-
teraciones en la dindmica familiar y en la calidad de vida
de los cuidadores, que son aquellas personas que asumen la
responsabilidad del cuidado en la familia.?

La mayor parte de las veces la familia sufre un cambio
en su dinamica y funcionamiento cuando uno de sus miem-
bros envejecidos presenta alguna enfermedad, sobre todo si
ésta trae una pérdida de autonomia de la persona para llevar
a cabo sus actividades basicas e instrumentales de la vida
diaria, y necesitan del apoyo de otros para realizarlas y sa-
tisfacer sus necesidades. Este deterioro en la funcionalidad
provoca alteraciones emocionales y cognitivas que agravan
la situacion, aumentando la tensioén de los integrantes de la
familia, haciendo mas dificil la tarea del cuidado.

En estudios realizados se ha encontrado que el 71,9% de los
cuidadores de personas mayores con Alzheimer, son miem-
bros de la familia*, especialmente mujeres lo que ha sido de-
nominado como “cuidado informal”. Esta es una forma de
cuidados que satisface tanto a la persona mayor, que quiere
ser cuidada en su domicilio; como a las familias, que desean
atender a su familiar en su entorno habitual.’

Colliere, define el cuidar “es un acto individual que nos pres-
tamos a nosotros mismos desde que somos auténomos, pero
es también un acto de reciprocidad que prestamos a toda per-
sona que, temporal o definitivamente, tiene la necesidad de
ayuda para realizar sus necesidades vitales” ¢

Los cuidadores de adultos mayores que sufren demencia se
afectan en el orden fisico, psiquico y socioecondémico, lo que
conlleva a un elevado estrés que repercute en la calidad del
cuidado que recibe el adulto mayor y en la propia evolucion
de la enfermedad o discapacidad. La aparicion de afecciones
oOseas, cardiovasculares, y otras de indole fisico; la aparicion
de trastornos emocionales como depresion y ansiedad; asi
como la alteracion de sus relaciones laborales y sociales, con
la consecuente alteracion de los recursos econdémicos.

La familia dispone de recursos como cohesion, adaptabili-
dad, normas, valores, conductas para afrontar tensiones, au-
xilio médico, entre otras; y cuando se expone a momentos
criticos que implican perturbaciones, como la enfermedad
discapacitante en uno de sus miembros, por lo general apa-
rece la disposicion de uno de ellos como cuidador directo,
y se inicia asi una alteracion en la dindmica familiar que si
no se supera de modo satisfactorio, se puede desarrollar una
serie de alteraciones entre las que se incluye el “sindrome
del cuidador™” . Los cuidadores se afectan en el orden fisico,
psiquico y socioeconémico que en conjunto conllevan a una
“carga”, que interfiere en el manejo adecuado del enfermo y
en la propia evolucion de la enfermedad, y provoca al mismo
tiempo el empeoramiento de la calidad de vida del cuidador

La carga objetiva se ha definido como la cantidad de tiempo
y dinero invertidos en cuidados, problemas conductuales del
enfermo, disrupcion de la vida social, etc.; y la carga subje-
tiva como la percepcion del cuidador de la repercusion emo-
cional de las demandas o de los problemas relacionados con
el acto de cuidar.

Por lo que es primordial importancia determinar con qué re-
cursos y fortalezas cuenta el cuidador familiar de enfermos
con Demencia.

OBJETIVO

ALZHEIMER ARGENTINA



ALZHEIMER ARGENTINA

Determinar los recursos y fortalezas del cuidador familiar de enfermos con Demencia.
MATERIAL Y METODOS

Estudio descriptivo, transversal, tipo encuesta aplicado a 55 personas mayores de 18 afios de edad, que acudian a la consulta
externa del CIVAM (Centro de Valoracion Integral del Adulto Mayor), IMSS (Instituto Mexicano del Seguro Social) y Con-
sulta de Medina Familiar del Hospital Universitario “Dr. José E. Gonzélez.” que desempeiian el rol de cuidador de un familiar
con Enfermedad de Alzheimer u otra demencia , durante los meses Junio a Septiembre 2014.

Se aplico un cuestionario de seleccion multiple divido en 2 secciones: : a) Cuestionario de caracteristicas sociodemografi-
cas; b) Cuestionario de Estructura Familiar, c) Cuestionario de Mos (Valora el Apoyo Emocional, Instrumentar, Social y
Afectivo). Se solicitd por escrito el consentimiento de los participantes; se preservo el anonimato para estimular la participa-
cién y veracidad. El analisis de los datos se realizo en el paquete estadistico SPSS version 15 para Windows. Se utilizaron
estadisticas descriptivas para determinar frecuencia y porcentaje. Cuando estas fueron tratadas como variables categoricas
y al cruzarlas con variables demograficas se utiliz6 la prueba de la Chi cuadrada. Se utiliz6 una significancia de p < 0.05.

RESULTADOS
ISCUSION
Variable Niumero Porcentaje TABLA No 1 .
Género F i 37 67.3% DATOS SOCIODEMOGRAFICOS
Masculino 34 32.7% n=55/ Fuente: Encuesta
Estado Civil Casado/a 29 52.7%
Soltero 10 18.2%
Divorciado 8 14.5%
Escolaridad Profesionista 17 30.9%
Secundaria
completa 8 14.5%
Ocupacion Hogar 13 23.6%
Emplead 22 40%
Religion Catilico 48 87.3%
I i |Cristiana | 4 | 7.3%
Composicion Familiar |[Nuclear as 63.6%
Extensa 12 21.8%
Con quien vive Esposa/o e
Hijos 25 45.5%
Esposa/o 8 14.5%
Otro Familiar 12 21.8%
Seguridad Medica IMSS 32 58.2%
Particular 13 23.6%
Promedi
TABLA No 2
Edad (afos) 55.31+/- 16.31 Desv. Estindar

CARACTERISTICAS DE LOS CUIDADOS

n=55/ Fuente: Encuesta

Variable Nimero Porcentaje
A quien cuida? Madre 19 34.5%
Otro 19 34.5%
¢Cuantas hrs al dia cuida? Delaé6hrs 27 49.1%
De 6a 12 hrs 22 40%
Las 24 hrs 6 10.9%
i Cudntos dias a la semana? 7 dias 16 29.1%
5 dias 9 16.4%
1 dia 14 25.5%
¢ Vive con la persona que cuida? Si 21 38.2%
No 34 61.8%
2Qué enfermedades tiene la persona que cuida? Demencia del tipo Alzheimer 26 47.3%
D ia Mixta 13 23.6%
D ia Vascul 4 7.3%
Afios con la enfermedad 5 afios 9 16.4%
Comorbilidades Diab Mellitus 2 13 23.6%
Hipertension Arterial 12 21.8%
Sindrome de Inmovilidad ] 10.9%
La persona que cuida es cuidado por otro familiar Si 29 52.7%
No 26 47.3%
Recibe apoyo econdmico |si 29 52.7%
[No 26 41.3%
;Cuenta con Serv. Médico la persona que cuida? Fl 50 90.9%
No 5 9.1%
Edad Promedio de la persona a la que cuida: Edad (afios) 73.91+/- 18.53 Desv. Estindar.
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TABLA No 3
RECURSOS DEL CUIDADOR
Variable Numero Porcentaje
Sus amigos son Vecinos 19 34.5%
Compafieros de
trabajo 17 30.9%
Sus familiares viven cerca |Si 30 54.5%
No 25 45.5%
Recibe apoyo de su familia|Siempre 25 45.5%
Casi nunca o nunca 11 20%
. Que tan frecuente va a
iglesia? 1 vez semana 21 38.2%
Casi nunca o nunca 18 32.7%
. Qué tan frecuente reza? |Todos los dias 20 36.4%
Casi nunca o nunca 14 25.5%
Pertenece a un grupo
comunidad Si 11 20%
No 44 80%
n=>55/ Fuente: Encuesta
TABLA No 4
000 CUESTIONARIO DE MOSS
Yo
80%
61.8% 38.2P%
70%
60%
50% B Maxima
40% _ Regular
o Minima
30% | )
20% 34.5% L 582
10% |
0% Iy (N S— R
Fortaleza Fortaleza Fortaleza Fortaleza
Emocional Instrumental Relaciones Afectiva
Sociales

n=55/ Fuente: Encuesta

La familia es la piedra angular de personas con demencia; La mayoria de las persona con demencia son cuidadas por su
familia, en donde quiera que estas residan en un 80%. En nuestro estudio los encuestados reunieron las caracteristicas de
cuidadores, reportadas en la literatura.

Investigaciones previas sobre cuidares de personas con Enfermedad de Alzheimer u otras Demencias han reportado un alto
grado de stress relacionado con el cuidary estas demandas generan conflictos laborales, familiares, econdmicos, y cambios
en todos los aspectos de su vida.

Nuestros resultados son compatibles, con estos cambios al encontrar en el Cuestionario de Mos en el area emocional que el
40% del apoyo era regular. El cuidado genera un incremento instrumental y en nuestro estudio esta fortaleza era regular e
incluso minima en algunas ocasiones. El cuidado implica tiempo y abandono de los amigos o incluso de los familiares, mas
del 50% reporto un apoyo regular o minimo en el area social. En cuanto a la fortaleza afectiva el 60 % se reportd como
maxima, pero en 40% esta era regular o minima.

Pensamos que al igual que en los estudio hechos en cuidadores, el resto de la familia se aleja , o el mismo cuidador se aisla,
con lo cual disminuye el apoyo en las diferentes areas como lo muestra los resultados.

CONCLUSION
La poblacion encuestada fue predominantemente mujeres, casadas. Poseen recursos sociales, religiosos, culturales, econ6-
micos y médicos. Los méas utilizados, son los religiosos y médicos. En un 40% reportaron regular o minimo apoyo social.
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RAUL MENA LOPEZ: Visionario en la investigacién
sobre la enfermedad de Alzheimer y fundador del
primer banco de cerebros en Latinoamérica

José Luna Muiioz' y José Pérez Mutul’

! Banco Nacional de Cerebros-LaNSE, CINVESTAV, México, D. F.
? Centro de Investigaciones Regionales “Hideyo Noguchi”, UADY, Mérida, México

INTRODUCCION

Todos nos encontramos profundamente consternados, los amigos, los colegas y los estudiantes, ante la tragica noticia del
fallecimiento de José Ratl Mena Lopez. Fue un investigador del departamento de Fisiologia, Biofisica y Neurociencias del
Centro de Investigacion y de Estudios Avanzados del Instituto Politécnico Nacional (México, D.F.). Ademas, Raul Mena fue
el paciente mentor y el amigo leal de todos sus discipulos y colaboradores.

Durante el desarrollo de su vida cientifica en el Distrito Federal, mantuvo siempre el contacto con investigadores clinicos y
basicos de su queridisima ciudad natal, Mérida; siempre estuvo orgulloso de sus origenes ancestrales mayas y nunca perdid
la entrafiable ilusion de volver algtn dia a vivir en Mérida.

Tras un grave padecimiento cerebrovascular de caracter hemorragico, que lo alejé en agosto de 2011 de su incesante y ex-
haustiva vida académico-cientifica y que lo mantuvo en silencio involuntario, fue trasladado al seno familiar en Mérida. Ahi,
durante casi tres afios, su madre y su hermana lo colmaron de carifio, amor y cuidados. En todo este tiempo, sus amigos, sus
estudiantes y sus colaboradores abrigdbamos la esperanza de verlo convaleciente y, poco a poco, de ayudarlo a reincorporarse
en el quehacer cientifico cotidiano, al que le consagroé los ultimos treinta afios de su fecunda vida.

Raul abordé con inconmensurable pasion el procesamiento molecular de la proteina tau en la enfermedad de Alzheimer y
fue el creador del primer banco de cerebros en América Latina. Su ausencia ha dejado un vacio enorme en el estudio de la

neuropatologia molecular del mal de Alzheimer.
Primeros pasos
José Raul Mena Lopez naci6 el 26 de julio de 1953, en Mé-  contemporaneo y amigo cercano de Ratl, quien actualmente
rida, Yucatan, México. Fue hijo de Francisco Arturo Mena trabaja en el Instituto de Fisiologia Celular, UNAM).
Sosa (R.I.P.) e Irma Yolanda Lopez Fuentes.

En septiembre del mismo afio (1979), Raul se lanz6 a la con-
En septiembre de 1972, ingreso a estudiar la carrera de mé-  quista de la ciencia y decidié hacerlo en uno de los santuarios
dico cirujano en la Facultad de Medicina de la Universidad excelsos de la ciencia mexicana, el CINVESTAV-Zacatenco.

de Yucatan. Raul, en 1978, decidio llevar a cabo su trabajo de

tesis de licenciatura en el Centro de Investigaciones Regio-
nales “Hideyo Noguchi” de esta Universidad y lo desarrolld
en el Departamento de Patologia Tropical, dirigido por el Dr.
Jorge Zavala Velazquez.

El 2 de junio de 1979, en esta Facultad de Medicina, Raul
defendi¢ la tesis titulada “Enfermedades de transmision se-
xual: analisis de factores predisponentes en una poblacion
seleccionada”. Entre los sinodales de su examen profesional,
es fundamental sefialar a dos médicos: Francisco Arturo
Mena Sosa, padre de Raul, y José Bargas Villanueva, pa-
dre de otro eminente cientifico yucateco (José Bargas Diaz,

Formacion cientifica

Para la realizacion de sus estudios de posgrado se trasladé
a la ciudad de México, donde realizd sus tesis de maestria
y de doctorado en el Centro de Investigacion y de Estudios
Avanzados del Instituto Politécnico Nacional.

En el Departamento de Patologia Experimental, llevo a
cabo sus estudios de Maestria, bajo la tutoria de los doctores
Adolfo Martinez Palomo y Victor Tsutsumi Fujiyoshi. Ahi,
desarroll6 la tesis “Amibiasis hepatica experimental: Pato-
genia de las lesiones iniciales en hamster”. Este estudio fue

11
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publicado en el articulo: Tsutsumi V, Mena-Lopez R, Anaya-
Velazquez F y Martinez-Palomo A. Cellular bases of experi-
mental amebic liver abscess formation. Amer J Pathol 1984;
117(1):81-91.

El grado de doctor en ciencias lo obtuvo en el Departamento
de Biologia Celular. Con la direccion del Dr. Eugenio Frixio-
ne Gardufio, desarrollo la tesis “La red fibrosa de la matriz
citoplasmica de las células nerviosas de crustaceo: Morfolo-
gia, propiedades y composiciéon molecular”. Los resultados
de este trabajo fue publicado en el articulo: Mena R and Fri-
xione E. A black flexible support with excellent optic qua-
lities for microdissection of nerve tissues. J. Neuroscience
Meth 1984; 11:291-292.

Madurez y hegemonia cientificas

El primer contacto que tuvo Raul Mena con el estudio de
la neuropatologia de Alzheimer fue al realizar su primera
estancia posdoctoral en el laboratorio del Dr. Claudio Cuello,
en el Departamento de Farmacologia y Terapéutica, Univer-
sidad de McGill, Montreal, Quebec, Canada. En este tiempo,
Mena prob¢ la inmunorreactividad del anticuerpo 423, que
reconoce un proceso postraduccional patologico de la protei-
na tau y que, hasta ese momento (1991), la comunidad cien-
tifica no aceptaba. Este anticuerpo habia sido desarrollado
por el Profesor Claude Wischik en Inglatrerra. Mediante la
tincién de inmunoperoxidasa con este anticuerpo 423, Mena
realiz6 una secuencia de agregacion de la proteina tau en el
soma neuronal en cerebros con la enfermedad de Alzheimer
(Mena R, Wischik CM, Novak M, Milstein C, Cuello AC. A
progressive deposition of paired helical filaments (PHF) in
the brain characterizes the evolution of dementia in Alzhe-
imer disease. J Neuropathol Exp Neurol 1991; 50:474-490).

Este trabajo lo llevd a discutir personalmente sus resultados
con el Dr. Wischick, quien lo invité a su laboratorio para
realizar su segunda estancia posdoctoral en el extranjero,
en el banco de cerebros de Inglaterra. Su colaboracion con
el profesor Claude Wischick fue tan fructifera que continud
una estrecha interaccion por mucho tiempo. En esta estadia,
Mena tuvo acceso al microscopio confocal, que le fue dado
en reconocimiento del Dr. Brad Amos, inventor del microsco-
pio confocal, a nombre de la compaiiia BIO-RAD (Cambrid-
ge, Inglaterra), por ayudar al desarrollo de nuevas aplicaciones
neuroldgicas de la microscopia confocal.

En el laboratorio de Wischick, Raul monitore6 por micros-
copia confocal el ensamble de la proteina tau y el péptido
amiloide f en las placas neuriticas con el colorante rojo tia-
zina, legado que obtuvo del Dr. Claude Wischik. Mena, en
2008, propuso este colorante como un método de diagnodstico
rapido para evidenciar las lesiones patologicas en el mal de
Alzheimer (Luna-Mufioz J, Peralta-Ramirez J, Chavez-Ma-
cias L, Harrington CR, Wischik CM, Mena R. Acta Neuro-
pathol 2008; 116(5):507-15).

Raul Mena se repatrio en 1990 a través del hospital siglo
XXI del IMSS, en la ciudad de México. Por sus relevantes
actividades y destrezas en la neuropatologia, el Dr. Pablo
Rudomin le propuso en el afio 1991 que se integrara al grupo
de investigadores del Departamento de Fisiologia, Biofisica
y Neurociencias del CINVESTAV; aqui, continud sus inves-
tigaciones sobre la neuropatologia de la enfermedad de Al-
zheimer. En México, este aflo, para estudiar esta enfermedad
tuvo que solventar grandes obstaculos, como la donacion de
cerebros para la investigacion y para conciliar la investiga-
cion basica con la investigacion clinica.

El primer hospital que aceptd y apoy6 la donacion de cere-
bros para la investigacion fue el Hospital General de México,
donde establecid una estrecha colaboracion con la Dra. Lau-
ra Chavez. Perseverando en esta cruzada, se vinculd con el
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia a través de
las doctoras Ana Luisa Sosa Ortiz y Elisa Alonso. Comenzo,
asi, en 1992, el desarrollo del primer banco de cerebros para
la investigacion en México y América Latina, cuya sede es
el CINVESTAV.

Su desbordante e infatigable espiritu de investigacion y su
sensible y decidido apoyo para los mexicanos de la tercera
edad, la poblacion més vulnerable, lo condujeron a ser coor-
dinador del Comité Nacional de Atencion al Envejecimiento
(CONAEN) de la Secretaria de Salud, en el afio 2000. En
esta Secretaria, Raul entabl6é amistad y colaboracion con la
Dra. Maria Esther Lozano (Subdirectora del Programa Adul-
to Mayor, Comité Nacional de Atencion al Envejecimiento,
Secretaria de Salud) y se enfoc6 hacia el desarrollo de pro-
gramas para la atencion al envejecimiento, a personas con
demencia del tipo Alzheimer y al cuidador de pacientes con
Alzheimer.

En 2007, fue miembro activo del Comité Cientifico de la
Federacion Mexicana de Alzheimer, A. C. (FEDMA). Asi-
mismo, fue fundador del grupo 10-66 del grupo nuclear en
América Latina. Este grupo ahora esta dirigido por la Dra.
Ana Luisa Sosa Ortiz, del Instituto Nacional de Neurologia
y Neurocirugia, y lleva a cabo estudios de prevalencia de las
demencias en paises de bajos y medianos ingresos, asi como
el impacto y los factores de riesgo en adultos mayores.

Sus estudios en la neuropatologia de la enfermedad de Al-
zheimer fueron difundidos por medio de conferencias en
multiples congresos nacionales e internacionales, a los que
Raul era asiduamente invitado. Los protocolos establecidos
para las conferencias eran ignorados, pues, con sus bromas
espontaneas, su risa, su alegria y sus inauditas historias de
vivencia, él creaba un ambiente tan agradable y tan relaja-
do que el publico deseaba seguir escuchandolo mucho mas
tiempo. Cada charla que uno escuchaba de ¢l era un verda-
dero aprendizaje, tanto cientifico como humano y sociocul-
tural. Siempre subrayaba la importancia de buscar medidas
para la atencion de la poblacién mas vulnerable, la tercera



edad, asi como también la gran importancia de atender al
cuidador de los pacientes con enfermedad de Alzheimer.

Sin embargo, estas conferencias no solamente las presentaba
a la comunidad cientifica, sino que su mensaje y sus estu-
dios los llevaba también al seno de la poblacion general. Me
confeso, en una de esas charlas, que se encontraba nervioso
porque expondria su trabajo, por primera vez, a unos nifios
de entre 6 y 16 afios de edad en el Museo Tecnologico de la
ciudad de México y, posteriormente, en la ciudad de More-
lia. Se auxilié de una nifia llamada Nabil de 7 afios de edad,
para hacer mas atractiva y comprensible su conferencia a los
nifos, ilustrando esa primera charla con dibujos animados,
tales como Pinky y el cerebro, el pato Lucas, el hombre ara-
fia. Cuando inicio6 su conferencia, los nifios se entusiasmaron
al ver esos dibujos animados y lo asociaban con el procesa-
miento patologico neuronal que Raul les explicaba. Fue tanta
la sencillez y el carisma que proyectaba que los nifios aplau-
dieron al unisono al terminar su presentacion y desearon to-
marse fotografias con este personaje tan sencillo. Habia sido
un verdadero maestro al transmitir su conocimiento; esto los
hizo sentir parte de ¢l y genero la reaccion tan sorprendente
de los nifios.

Uno de sus grandes placeres de sibarita era disfrutar la comi-
da. En cada ciudad que visitabamos, siempre buscaba luga-
res especiales para deleitarnos el paladar, con la infinidad de
sabores propios de la comida de cada region. Su animo y sus
conversaciones tan amenas llenaban los momentos de convi-
vencia, su risa llenaba los espacios. Ratl contaba sus histo-
rias con ciertos toques de fantasia y de surrealismo. En una
ocasion, una cena en un congreso internacional de Alzhei-
mer en Viena; Austria, nos reunimos un grupo de amigos y
colegas; al final, el Dr. Ignacio Brusco le dijo que la vida y la
historia de Raul era El Gran Pez, pelicula que yo vi mucho
tiempo después y comprobé que era semejante al estilo tan
particular de Raul cuando enhilaba sus charlas y sus bromas.

Una vez, cuando visitd la Universidad de North Western, en
Chicago, EEUU, recibié un piropo del profesor Mesulam,
uno de los cientificos mas prestigiosos en el campo; este le
dijo a Raul “su investigacion es tan bella, que es imposible
que sea mentira; porque la belleza y la verdad se identifican”.

Raul Menaelevd aun estado de arte el anlisis histopatologico
de la proteina tau y su analisis por microscopia confocal, ya
que sus imagenes policromas y llenas de informacion pare-
cerian pinturas de arte moderno por la vasta gama de colores
que mostraba en cada unidad patoldgica. Raul siempre con-
siderd a la patologia de Alzheimer como “el arco iris de la
demencia”.

Tributo cientifico-cultural

Amigos y colegas cercanos de Ratl, José Luna Muiioz, Ju-
dith Ortega Canto y José Pérez Mutul, entre otros, organi-

zaron un homenaje a su trascendencia académica, el Ginico
celebrado cuando Raul vivia atn.

Tuvo lugar en Mérida, Yucatan, el 23 de noviembre de 2012
y se llevo a cabo en la Facultad de Medicina de la Universi-
dad de Yucatan, su cuna académica. A este tributo asistieron
cientificos de las ciudades de México y Guadalajara, Méxi-
co, y de Santo Domingo, Republica Dominicana. Al final, se
devel6 la placa conmemorativa, que sera el testimonio ma-
terial a perpetuidad de la trascendencia cientifica de Raul,
justamente en su ciudad natal.

N.B. Ver las cronicas del homenaje en los periodicos El Fi-
nanciero y Por Esto, cuyos enlaces son:
http://www.poresto.net/ver nota.php?zona=yucatan&idSec
cion=1&idTitulo=216155

Muerte

Rodeado de sus familiares mas intimos, Raul falleci en la
casa materna el 11 de junio de 2014, a consecuencia de un
colapso cardiorespiratorio terminal. Fue incinerado al dia
siguiente.

El Arcoiris de la demencia. Tincion multiple de maraiias neurofibri-

lares evidenciadas por dos anticuerpos dirigidos contra la proteina
tau patologica (canal verde y Azul ). Contratefiido con el colorante

rojo tiazina (canal rojo).

Admiraciéon y gran carifio a una Gran persona Ratl Mena
Lépez.

“Caminante, son tus huellas el camino nada mas; Caminante
no hay camino. Se hace camino al andar”. Antonio Machado
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“Utilidad de la Version en espanol del CDR
modificado para DFT para el diagnéstico y
estadificacion de la demencia frontotemporal
(degeneracién lobar frontotemporal)”
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INTRODUCCION

Desde el punto de vista clinico y anatomopatologico la De-
mencia frontotemporal (DFT) representa un grupo hetero-
géneo de demencias. Dependiendo de la localizacion de los
cambios patolégicos mas significativos, en la presentacion
clinica pueden predominar los sintomas del lenguaje o los
conductuales (1-3). En el futuro los biomarcadores podrian
permitir mayor precision para el diagndstico molecular in
vivo, pero actualmente, los diagnosticos clinicos son las me-
jores herramientas para clasificar a los pacientes DFT.

Las escalas estructuradas son ampliamente utilizadas para
la caracterizacion y evaluacion longitudinal de pacientes
con enfermedades neurodegenerativas (4). Una definicion
de estas evaluaciones globales sugiere: “Las escalas globa-
les buscan evaluar los cambios clinicamente significativos
basados en evaluaciones exhaustivas o multidimensionales.
La evaluacion exhaustiva o multidimensional deberia incluir
por lo menos cognicion, conducta y funcionamiento..”(5).
Sin embargo, no todas las evaluaciones globales se ajustan
realmente a esta definicion. Por ejemplo, el CDR standard
incluye solamente cambios cognitivos y funcionales de todo
el espectro de la enfermedad de Alzheimer. (6,7).

En pos de mejorar el CDR para que sea una herramienta que
refleje con mayor precision esta importante gama de sinto-
mas clinicos de pacientes con demencia, una nueva version
de la escala fue desarrollada mediante el agregado de dos
dominios extra que hacen foco en los aspectos centrales de
la sintomatologia de la DFT, Lenguaje y Conducta/Compor-
tamiento/Personalidad (2,8). En este estudio adaptamos y
validamos el CDR modificado para DFT en nuestro medio y
lenguaje (Espafiol Rioplatense)

METODOS
Sujetos

Un estudio de corte transversal se aplicé en un grupo de par-
ticipantes usando muestras convenientes de sujetos consecu-
tivos. Los mismos fueron seleccionados de una base de datos
de primeras consultas clinicas recolectadas del centro de me-
moria y envejecimiento FLENI entre Julio y Diciembre del
2012. Los individuos sujetos fueron categorizados en base
a los siguientes diagnosticos clinicos finales basados en los
criterios publicados: controles, probables EA(9), veDFT(10)
o APP

Criterios diagnosticos

De las tres variantes clinicas principales de APP, selecciona-
mos 2 pacientes con variante semantica y el resto fueron va-
riantes no fluentes. Debido al tamafio pequefio de la muestra,
simplificamos tomandolos como un Gnico grupo de analisis.
Los criterios para el diagnostico clinico de EA probable (9)
incluyeron: (1) demencia determinada por examen clinico y
documentada con Mini Mental Test, Escala de Demencia de
Blessed, o alglin examen similar, y confirmada por evalua-
ciones neurocognitivas; (2) déficits en dos o mas areas de
cognicion; (3) deterioro progresivo de la memoria y otras
funciones cognitivas; (4) sin alteraciones de la conciencia;
(5) inicio entre los 40 y 90 afios de edad, mas frecuente luego
de los 65; (6) y ausencia de desordenes sistémicos u otras en-
fermedades cerebrales que de por si pudiesen dar cuenta de
los déficits progresivos de la memoria y la cognicion.

Los sujetos control fueron reclutados en base a los siguientes
criterios de inclusion: (1) sin queja cognitiva mas alla de las



comunes de otros sujetos de edad similar; (2) funcionamien-
to normal de memoria documentada por puntajes debajo de
los puntos de corte especificos en Prueba de Aprendizaje
Auditiva Verbal de Rey (PAAVR) (14, 15); (3) Escala Clinica
de Demencia = 0, con item memoria = 0 (7); y (4) cognicién
normal basada en la ausencia de dificultades cognitivas sig-
nificativas para actividades y funciones de la vida diaria.
Los criterios de exclusion adaptados de Knopman (16) fue-
ron comunes a todos los participantes e incluyen los siguien-
tes: (1) déficits del Lenguaje expresivo que afecten al pa-
ciente tanto como para impedir el comienzo de las pruebas.
Como premisa fue utilizado un puntaje en orientaciéon de
> 6 en el Minimental Test (MMSE) (17); (2) si el sindrome
es debido a enfermedad cerebrovascular; (3) el sindrome es
debido a dafio cerebral traumatico; (4) por historia clinica o
evaluacion neuropsicologica, los déficits visuoespaciales son
los principales signos/sintomas; (4) esta presente un trastor-
no de la fase de Movimientos Oculares Rapidos del suefio
(ROM); (5) los hallazgos en las imagenes son diagndsticos
de otra enfermedad neuroldgica, incluida la presencia de 1
infarto lacunar; (6) imposibilidad de someterse a una RNM
al comienzo; (7) historia previa en la edad adulta tempra-
na de esquizofrenia, enfermedad bipolar, retraso mental y
trastorno grave de la personalidad; (8) la clara e inequivoca
presencia de otras enfermedades neurologicas como enfer-
medad de Parkinson, enfermedad de Huntignton, paralisis
supranuclear progresiva, esclerosis multiple, y trastornos he-
reditarios tales como leucodistrofia metacromatica, o cual-
quier otro trastorno neuroldgico definido; y (9) no hay un
cuidador que ve al paciente al menos una vez a la semana.
Ni el CDR standard, ni los nuevos dominios, son parte de
ningun algoritmo diagndstico en este estudio.

Este estudio fue aprobado por el Comité Interno de Etica de
FLENI. Luego de una descripcion completa del estudio a los
participantes y sus familiares, y se obtuvo su consentimiento
informado por escrito.

Evaluacion CDR

EL CDR standard y los dos nuevos dominios (Lenguaje y
Conducta/Comportamiento/Personalidad) fueron adminis-
tradas por un evaluador ciego que entrevistd pacientes junto
a sus cuidadores, utilizando los procedimientos publicados
para estadificar los 6 dominios standard (7). Cinco dominios
del CDR standard son valorados a lo largo de una escala con
5 opciones, estadificado de 0 (normal), 0.5 ( deterioro muy
leve), 1 (deterioro leve), 2 (deterioro moderado) y 3 (deterioro
severo). El sexto dominio, cuidado personal, es puntuado en
una escala de 4 puntos, escala de 0-3.

Los formatos de los sistemas de valuacion para los nuevos
dominios de Lenguaje (LENG) y Conducta/Comportamien-
to/Personalidad (CCP) (2,8) fueron idénticos a los 6 domi-
nios estandar. Antes de que los nuevos dominios fueran
usados por el evaluador ciego, tradujimos y modificamos los
nuevos dominios de LENG y CCP a nuestro arreglo y len-
guaje (Espafiol Rioplatense), con el permiso de los autores de

la version original. También utilizamos nuestra traduccion
de la entrevista semi estructurada diseflada y provista por
ellos para los dos nuevos dominios.

EL CDR estandar produce una clasificacion global que no
fue utilizada en el actual analisis. Nosotros calculamos la
suma de las calificaciones para cada uno de los 6 dominios
estandar, un valor conocido como “CDR Sum of Boxes score
(CDR6B)”, que corresponde a la puntuacion de la suma de
los 6 dominios para la version estandar del CDR y la suma de
las calificaciones para cada uno de los 8 dominios (CDR8SB)
para la version CDR-DFT.

Otras covariables

Todos los pacientes fueron evaluados con una bateria estan-
dar incluyendo evaluacion neuroldgica, neuropsiquiatrica y
examenes neuropsicoldgicos, y en una entrevista aparte, una
RMN. En todos se vio atrofia temporal o frontal en la RNM,
con moderadas a severas hiperintensidades en la sustancia
blanca (p.ej, hiperintensidades periventriculares > 3 mm., le-
siones de la sustancia blanca profunda o > 10 mm, o lesiones
> 10 mm en imagenes ponderadas en T2).

Un informante para cada sujeto fue entrevistado por inves-
tigadores clinicos en funcion de completar una valoracion
mediante el Neuropsychiatric Inventory

Questionnaire (NPI-Q) (16).

Analisis Estadistico

Las caracteristicas demograficas y los resultados de los test
neuropsicologicos de los sujetos del estudio fueron resumi-
dos (indexados) y comparados entre los grupos del estudio.
Un tnico factor (grupo) intrasujeto ANOVA, seguido con el
test post hoc de Bonferroni fue diseflado para detectar dife-
rencias entre los grupos diagnoésticos: controles, probables
EA, APP y vcDFT. Tests de X? fueron utilizados para datos
categoriales (género).

Curvas ROC de anélisis fueron disefiadas para evaluar el
poder discriminativo entre los 3 diagnosticos, los dominios
MEMORIA, LENG y CCP. El area bajo la curva (ABC) fue
usada como una medida global del rendimiento de la curva
ROC (IC del 95%). El método de Delong (analisis no paramé-
trico para muestras corelacionadas) se utilizé para determi-
nar si existian diferencias estadisticamente significativas en
los valores del ABC. Finalmente fueron calculados puntos de
corte Optimos para los test neuropsicologicos seleccionando
el punto en el ABC que maximizara tanto sensibilidad como
especificidad.

Finalmente una serie de analisis de regresion logistica mul-
tinomial fueron disefiados para determinar cudn bien las
clasificaciones, en los dominios MEMORIA, LENG y CCP,
discriminaban entre los participantes controles, EA proba-
ble, APP y veDFT. Las 4 categorias diagnosticas fueron
combinadas con los dominios MEMORIA, LENG y CCP
(puntuadas de 0-3). Consideramos tres modelos; primero
MEMORIA fue usado como predictor de diagnoéstico. Se-
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gundo fue agregado CCP y finalmente unimos LENG. En
todos los casos la categoria base fue control, estimamos los
parametros del modelo mediante el método mas confiable
y su significado con el Wald Statistic como el significado
general de los modelos mediante el calculo del desvio y su
significacion estadistica con el chi cuadrado. Finalmente or-
ganizamos una tabla con los datos cruzados y calculamos el
porcentaje de los casos bien predichos.

Un analisis estadistico fue disefiado con la version SPPS
version 19.0 y software estadistico R. Un valor de p<0.05 fue
aceptado como significativo.

Resultados

Las caracteristicas clinicas, demograficas y neuropsicologi-
cas de los sujetos del estudio (40 controles, 46 EA probable,
18 APP y 27 veDFT) son dadas en la tabla 1. Sujetos con
probable EA fueron mayores (F= 20.30 p< .001). No hubo
diferencias en los afios de educacion (F=2.08, p=.106) y de
evolucion de enfermedad (F=.218, p=.805).

Los sujetos control tuvieron CDR standard y CDR-DFT mas
bajos comparados con aquellos con EA probable, APP y
veDFT (p< 0.01). Pacientes con EA probable tuvieron CDR-
DFT mas bajos comparados con aquellos con veDFT proba-
ble (p=.026), sin embargo no se observaron diferencias entre
los grupos APP y EA probable o entre grupos APP y veDFT.
Para el “sum of boxes”, la suma de las puntuaciones de todos
los dominios, en el CDR standard y en CDR-DFT, hubo un
amplio rango de severidad. La distribucion del sum of boxes
de CDR standard y CDR-DFT se muestran en la fig. 1 Ay
1 B respectivamente. Todos los participantes controles y no
pacientes fueron calificados como irreprochables (“0”) en to-
dos los dominios. Los dominios LENG y CCP aparecen para
ofrecer informacion adicional, especialmente en pacientes
con deterioro moderado debido a APP y DFTvc. El dominio
LENG fue util en muchos pacientes que fueron calificados
como teniendo un CDR6SB <4. En el dominio LENG, en
los 18 pacientes calificados con CDR6SB <4, 33,3 % tenian
puntajes de 1 o mayores. En el dominio COMP, en los 27
pacientes con veDFT calificados con CDR6SB <4, 24 % pun-
tuaban con 1 o mas.

La validez diagnostica de los dominos MEMORIA, LENG
y CCP fue analizada especificamente para cada diagnodstico
clinico, probable EA, APP y vcDFT. La equivalencia entre
Sensibilidad y Especificidad para cada dominio, como las
variedades de los puntos de corte son presentados en tres
curvas ROC separadas. La figura 2 corresponde a probable
EA; fig. 3 a APP; fig 4 a veDFT

El ABC para la discriminacion de los dominios MEMORIA,
LENG y CCP para diagnosticos de probable EA fueron 0.76,
0.64 y 0.82 respectivamente. No se encontraron diferencias
significativas entre las 4reas de las tres pruebas. Los valores
de ABC para los dominios MEMORIA, LENG y CCP para
diagnostico de APP fueron 0.64, 0.91 y 0.45 respectivamen-
te.

La prueba demuestra que el dominio lenguaje difiere esta-
disticamente de los dominios memoria y comportamiento
(p<.01). Los valores de ABC para los dominios MEMORIA,
LENG y CCP para diagnoéstico de cvDFT fueron 0.68, 0.61
y 0.95 respectivamente. La prueba muestra que el dominio
conducta difiere estadisticamente de los dominios memoria
y lenguaje (p<.01).

La sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y
negativo para los dominios MEMORIA, LENG y CCP en
pacientes con diagnosticos de EA probable, APP y vc DFT
son presentados en forma independiente para cada uno en
la Tabla 2.

Sin embargo la seleccion de un punto de corte dptimo depen-
dera en particular de las aplicaciones clinicas y de investiga-
cion, 1.50 provee un alto nivel de sensibilidad (0.88) y de es-
pecificidad (0.83) para el dominio LENG para APP. Un punto
de corte de 1.50 otorga un alto nivel de sensibilidad (0.91)
y de especificidad (0.85) para el dominio CCP para veDFT.
Un analisis de regresion logistica (Tabla 3) muestra que el
dominio MEMORIA discrimina bien entre controles, EA
probable, APP o veDFT. De igual manera cuando ambos do-
minios LENG y CCP fueron incluidos simultaneamente en
los modelos de regresion logistica, ellos aportaron informa-
cion independiente para la discriminacion entre diferentes
categorias diagnosticas. Este analisis confirma la capacidad
superior de los dominios LENG y CCP para predecir los
diagnosticos entre los sujetos en estudio.

Elmodelo 1 incluyendo el dominio MEMORIA logra un mo-
delo ajustado con solo el 65% de los casos correctamente cla-
sificados, con solo casos controles y casos con EA probable
bien predichos representando estos resultados un error por-
centual de 35%. El modelo 2 incluyendo dominios MEMO-
RIA y LENG incrementa el ajuste del modelo con un 84%
de los casos correctamente clasificados. 24 de los 26 casos
previamente mal clasificados fueron correctamente diagnos-
ticados como vcDFT reduciendo el error total a un 16%. Es
importante destacar que al afiadir el dominio LENG como
predictor al modelo 2 se incrementa el ajuste del modelo (Ta-
bla 3, modelo 3) con el modelo 3 incluyendo los dominios
MEMORIA, CCP y LENG con un 94% de los casos correc-
tamente clasificados. Usando este modelo 15 de 18 APP, 24
de los 27 veDFT, 44 de 46 EA probable y todos los controles
fueron correctamente predichos reduciendo la tasa de error a
un 6%. En todos los casos, el modelo propuesto y los coefi-
cientes fueron significativos (p< 0.01).

La disminucion del desvio (Tabla 3) fue mas grande para el
tercer modelo incluyendo los dominios MEMORIA, CCP y
LENG, indicando que los nuevos dominios incrementaron
mas el valor predictivo.

Un andlisis suplementario con edad, sexo, afios de edu-
cacion, afios de evolucidn, y variables neuropsicologicas
como predictores adicionales, no cambiaron el patrén de los
resultados (estos resultados no se muestran)
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Discusion

Las escalas estructuradas de evaluacion global tales como el CDR son consideradas como evaluaciones mucho mas robustas
para caracterizar y seguir el curso de EA probable en comparacion con otras medidas como el minimental test o evaluaciones
neuropsicologicas mas detalladas (4). (4)and (2. Ademas de un potencial de severidad méas amplio y un mayor potencial de
sensibilidad, una potencial ventaja de las escalas globales como el CDR por encima de otras evaluaciones esté en la habilidad
de integrar informacion de la historia y el examen para emitir un juicio sobre la severidad del deterioro funcional, del estadio
de la enfermedad, y los sintomas claves.

La nueva version del CDR-DFT fue disefiada para pesquisar los sintomas claves o tempranos de otras demencias neurodege-
nerativas no comunes asociadas con la patologia de la Enfermedad de Alzheimer. Knopman et al (8) mostraron que los dos
nuevos dominios distinguen pacientes con AP y veDFT de pacientes con probable EA, y proveen informacién valiosa acerca
de los sintomas en APP y veDFT que no esta representada en el CDR standard.

En este articulo discutimos la utilidad de la version en espafiol del CDR-DFT utilizando datos recolectados por el Centro de
Memoria y Envejecimiento de FLENI, para apoyar el analisis de la utilidad de los dos nuevos dominios del CDR-DFT como
medidas Uutiles para caracterizar los sintomas claves de pacientes con DFT probable. La sensibilidad y especificidad de los
nuevos dominios, cuando los aplicamos a pacientes con APP o veDFT, condujo a una reduccion significativa de la tasa de
error diagnéstico. El valor de los dos nuevos dominios radica en su capacidad para caracterizar pacientes con APP o veDFT,
y no en el diagnoéstico diferencial.

También observamos que los dos nuevos dominios tuvieron un importante valor en pacientes con deterioro cognitivo mo-
derados debido a APP o veDFT, que podrian haber sido calificados sin deterioro en todos los dominios del CDR standard
estando severamente afectados (puntajes altos) en dominios LENG o CCP respectivamente.

En base a estos resultados propusimos el uso de la Version en espaiiol del CDR modificado para DFT como una herramienta
adicional en el proceso diagnostico de los pacientes con sospecha de deterioro cognitivo. La fuerza de esta escala, incluye
experiencia clinica en los sintomas de demencia junto con la entrevista al paciente y al cuidador, y su utilizacion generalizada
recomendando el instrumento del CDR de 8 dominios.

Algunas limitaciones de este estudio deben ser consideradas. Primero, el disefio del estudio es de corte transversal, sin segui-
miento longitudinal para determinar la progresion de la enfermedad. Segundo, como los participantes fueron seleccionados
exclusivamente por clinicos de la memoria, no podemos asumir su fiabilidad en la neurologia general o en el &mbito de la
atencion primaria. Tercero, el nivel educacional alto de los individuos de nuestra muestra es una limitante del estudio. Cuarto,
el algoritmo de puntuacion global original usado para evaluar y estatificar pacientes con EA probable no esta disponible para
la nueva version. Por esto, los puntajes deben ser realizados con la modalidad de “sum of boxes”. La version de seis dominios
puede ser usada para generar un puntaje global para pacientes en el espectro de EA probable. Sin embargo, trabajo adicional
con la nueva version puede permitir en el futuro la creacion de un nuevo algoritmo global. Finalmente, estudios a futuro
serdn necesarios para la evaluacion longitudinal de pacientes con demencia de tipo no-Alzheimer.
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En 1996, en una reuniéon multinacional de la IPA (Interna-
tional Psychogeriatric Association se propuso emplear la
expresion Sintomas Conductuales y Psicologicos de las De-
mencias (SCPD) para referirse a una serie de sintomas rela-
cionados con la alteracion de la percepcion, el contenido del
pensamiento, el animo y la conducta que pueden presentarse
en pacientes con diferentes tipos de demencia.

Los SCPD son sintomas complejos, de etiologia multifacto-
rial (factores genéticos, neuroquimicos, neuropatologicos y
biopsicosociales) influenciados por la personalidad previa y
la interaccion con el medio ambiente. También se debe tener
en cuenta: que la presencia de dolor como asi también una
descompensacion de una cardiopatia, deshidratacion, infec-
cion urinaria, pulmonar o gastrointestinal, el efecto de algu-
nos farmacos o un ambiente inadecuado pueden generarlos
Existe una alta variabilidad de la SCPF respecto a forma de
presentacion y en que periodo de la demencia aparecen. Co-
nocer los factores desencadenantes permite dirigir, imple-
mentar y desarrollar mejor la terapéutica y las intervenciones
no farmacolégicas
Ante un cuadro de SCPF debemos estar atento y descartar
causas potencialmente tratables (infecciosas, insuficiencia
cardiaca, constipacion, dolor, firmacos y otras sustancias,
traumatismo de craneo, factores ambientales) para poder dar
curso a su tratamiento.

Los SCPD pueden clasificarse atendiendo a tres criterios uti-
lizando el analisis factorial de los resultados obtenidos con el

Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings (NPI):

-Factor I animico: Ansiedad y depresion, apatia

-Factor II de psicosis: Agitacion, alucinaciones, delirio e
irritabilidad, gritos y conducta motora aberrante (CMA).
-Factor III de conducta frontal: Desinhibicion y euforia

A su vez se pueden clasificar en:

-Conductuales: Agresividad (fisica y verbal), CMA (agita-
cion, hiperactividad, vagabundeo), comportamiento social
inapropiado, trastornos del apetito, del suefio y conducta se-
xual inapropiada.

-Psiquiatricos: Ansiedad, depresion, labilidad emocional,
desinhibicion, apatia, alucinaciones, delirios e identificacio-
nes erroneas.

Otras forma de clasicarlos se encuentra en el cuadro 1

Son muy frecuentes en algun periodo de la evolucion de la
demencia.

Algunos SCPD se presentan mas precozmente y sirven para
un diagnostico diferencial de las diferentes entidades noso-
logicas del sindrome demencial: (ver cuadro 2)

-Demencia por cuerpos de Lewy: fluctuacion cognitiva, alu-
cinaciones visuales, delirio, depresion.

-Demencia frontotemporal variantes frontal y complejo
PICK: conductas desinhibidas, conductas compulsivas des-
apropiadas, apatia.

-Demencia. Vascular: depresion, apatia, labilidad emocional.
-Demencia Alzheimer: de inicio (apatia y depresion), mo-
derada (cambios de personalidad, agitacion, vagabundeo,
alucinaciones 5 al 20 %, ideas delirantes 30 al 40%), avanza-
das (todo lo anterior, alteraciones motoras, alteraciones del
suefo-vigilia, ansiedad).
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Cuadro 1
CLASIFICACION DE LOS SCPD segun frecuencia y discapacidad

GRUPO—>

I I I
=>>> Frecuencia >> frecuencia Frecuencia
+++ discapacitante | ++ discapacitante | Controlables

SCPD
Psiquiitricos Delirios Falsas identifica-
Alucinaciones ciones
Depresion
Ansiedad
Insomnio
Conductuales Agresion fisica Agitacion Gritos
Vagabundeo Conducta Blasfemias y
Inquietud desinhibida palabrotas
Paseos incesantes en | Impulsividad
un mismo lugar ..
(yandering) Eme%:?;:mo del
o en linea recta
(pacing)
Vociferaciones
Cuadro 2

DIFERENCIAS DE PRESENTACION DE LOS SCPD EN LAS SIGUIENTES DEMENCIAS

Enfermedad de Demencia con Demecia Fronto-
Alzheimer Cuerpos de Lewy Temporal
Cambios precoces | +/- + ++
de personalidad
Alteraciones Psiq. + ++ ++
Precoces
Progresién +++ + ++
Paulatina
Conducta Social Correcta Correcta Desinhibida
Afectividad Normal Labilidad Remota
Apatia Moderada Leve Grave
Depresion Moderada Moderada Transitoria
Delirios Simples Sistematicos Abigarrados
Alucinaciones Simples Visuales variables
Compulsiones Leve Leve Graves
Alimentacién Perdida de peso Pérdida de peso Ganancia de peso




I) DESCRIPCION DE LOS SCPD

Ansiedad (35%) La ansiedad es mas frecuente en las fases
iniciales de la EA.. Puede generarse ante la constatacion del
deéficit por parte del paciente y cuando se enfrenta a situacio-
nes desconocidas.

Agresividad Existen varios grados de agresividad que van
desde la irritabilidad, agresividad verbal y/o gestual, hasta la
agitacion psicomotriz con agresividad. Con frecuencia es el
resultado de la presencia de ideas delirantes de tipo paranoi-
de, estados alucinatorios amenazantes y cuadros depresivo-
ansiosos.

Apatia El sindrome mas frecuente entre los SCPD. Se de-
fine como un estado de desinterés y falta de motivacion o
entusiasmo en que se encuentra una persona y que se com-
porta indiferente ante cualquier estimulo externo. Aparece
en fases precoces empeorando el perfil evolutivo del paciente
con Enfermedad de Alzheimer favoreciendo su avance a un
mayor deterioro. Genera una gran sobrecarga familiar-. Se
produce por afectacion de redes a nivel del cortex prefrontal
medial y dorsolateral y cingulo anterior.

Estado de 4nimo depresivo Los pacientes con demencia y
sintomas depresivos son mas susceptibles de presentar mas
alteraciones conductuales, agitacion y alteraciones de la sen-
sopercepcion que los que no presentan depresion.

Ideacion delirante Los delirios se desarrollan entre un 10 y
un 73% de los pacientes afectos de demencia. En la EA es del
19,4%.En las demencias y en la EA las ideas delirantes mas
habituales son:

* Delirio paranoide: es el mas frecuente

* Delirio autorreferencial.

* Delirio celotipico: mas frecuente en demencias asociadas
a enolismo.

Alucinaciones Pueden implicar cualquier via sensorial, pero
en demencias suele ser la visual la mas frecuente. General-
mente las alucinaciones son amenazantes, terrorificas y pue-
den provocar ansiedad, miedo, angustia, huida o agresion.

Alteraciones de la identificacion_Son un tipo de ilusion aso-
ciada a un delirio secundario. En la EA, podemos observar:

* Errores de la propia identificacion.

* Autorreferencialidad.

» Paramnesia reduplicativa. La paramnesia reduplicativa es
la creencia delirante de que un lugar o escenario ha sido du-
plicado, existiendo en dos 0 mas espacios simultdneamente,
o bien de que ha sido “reubicado” en otro lugar. Forma parte
de los sindromes de falsa identificacion delirante y, aunque
poco frecuente, suele asociarse a los casos de simultaneas
del hemisferio cerebral derecho y ambos l6bulos frontales.
Es poco habitual en EA; es mas frecuente en la demencia
vascular

Conducta Motora Aberrante Producen mucho distress
para el entorno. El wanderig o vagabundeo por todo el es-
pacio fisico y el Pacing una forma especial de wandering en
que el paciente va y vuelve reiteradas veces por una misma
linea.

Las SCPD aparecen con una frecuencia importante del 92%
de los pacientes, permitiendo en algunas casos hacer diag-
nostico diferencial del tipo de demencia. Son una de las cau-
sas mayores de claudicacion familiar por agobia y se decide
la institucionalizacion del paciente.

La evaluacion de los SCPD se pueden cualicuantifacar, asi
también el distres familiar utilizando el INVENTARIO
NEUROPSIQUIATRICO de CUMMINGS

I1') SINTESIS DE LOS TRATAMIENTOS
FARMACOLOGICOS EFICACES DE LOS SCPD

1-Trastornos del Animo: DEPRESION
IRSS (Inhibidores de la receptacion selectiva de serotonina)
-Paroxetina: 10-20 mgr

-Sertralina: 50-100 mgr

-Citalopran: 20 mgr

-Escitalopran: 10 mgr

-Fluoxetina: 20 mgr

DUALES

-Venlafaxina : 50-75

-Mirtazapina: 15-30 mgr

-Triciclicos Nortriptilina: 40 mgrs

2-Estabilizantes del Humor
-Carbamacepina: 400 mgr
-Ac. Valproico: 500 mgrs: ademas créonicamente enlentece la
evolucion-—> (-) apoptosis

fosforilacion de proteina TAU y formacion de ovillos NF
Estas drogas se usan también ante la aparicion de episodios
comiciales
-Litio: 300-600 mgrs

3-Apatia

Existe en la misma una Reduccion de Neurotransmisores:
Dopamina; Serotonina y Aceticolina

-IRSS: Citalopran; Escitalopran

-Amantadina: 50-200 mgr

-Piribedilo 50 mgrs Ago DA

4-Insomnio

Restablecer la higiene del suefio: ciclos suefio-vigilia
-Benzodiacepinas: NO!!! por periodos prolongados
-Difenhidramina: NO (por susefectos anticolinergicos)
-Trazodone: 50 100 mgr (especial en los que cursan con
depresion)

-Zolpidem:10 mgrs (excelente para insomnes con vagabun-
deo nocturno)

-Zopiclona: 10 mgrs
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-Melatonina: 0,5-6 mgr

S5-Tratamiento Trastornos Psicoticos

Alucinacinaciones, Delirios, falsas interpretaciones
Antipsicoticos Tipicos Vs Atipicos: los ultimos presentan
menor extrapiramidalismos, hipotension ortostatica y , an-
ticolinergia

Drogas Antipsicéticos

-Haloperidol 0.5-1 gr

-Levomepromazina 2- 25 mgrs

-Tioridazina 10 mgrs

-Trifluoperazine 50-300 mgrs

-Risperidona 1-1,5 mgrs

-Olanzapina 5-10 mgrs

-Quetiapina 50-150 mgr

Utilidad de Forma Farmacéutica en gotas para mejor dosi-
ficacion

6-Hipersexualidad

Solo si es una hipersexuaidad agresiva:
Antiandrogénos:

-Progesterona Depot 10 mgr IM x semana
Acetato de Leuproide: 10 mgr IM x mes

7-Inquietud Motora-Actividad motora aberrante-Repe-
titiva y compulsiva

Citalopran- 20 mgrs

Escitalopran -10 mgrs

Clorimipramina forma retard 75 mgrs

8-Gritos-Gemidos Ininteligibles-Clazomania
-Propranolol (20-80 mgrs)
-Trazodone 100-150 mgrs
-Estabilizantes del Humor

9-Wandering-Pacing
Baja dosis ( 10-80 mgrs/dia) propranolol

II1) MANEJO Y ESTRATEGIAS NO
FARMACOLOGICAS PARA LOS SCPD

La comprension y paciencia del cuidador son excelentes he-
rramientas

Comprender que es natural agotarse en estas situaciones (va-
lorar sobrecarga del cuidador, con la escala de sobrecargo
de Zarit )

La funcién del cuidador es invalorable favoreciendo la con-
vivencia, calidad de vida y entorno familiar

Frente a un SPCD siempre se debe estar atento e identificar
la causa.

Como se puede actuar en estos casos?
-Talleres de multiestimulacién de la cognitiva: ejercicios de

orientacién, memoria, lenguaje, concentracion, calculo
-Taller de psicomotricidad: gimnasia, baile, juegos, coordi-

nacion, ritmo Mas adelante expondré un taller de estimula-
cion combinada cognitivo-fisica que demostro lo importante
de su combinacion y seguimiento a largo plazo, incluso con
evaluaciones pre y post taller desde lo cognitivo, neuroima-
gen y marcadores licuorales, presentado el 22 julio del 2015,
en Washington en ocasiones del Congreso Internacional de
la Asociacion Americana de Alzheimer

-Taller terapia-ocupacional: dibujo, pintura, costura, jardi-
neria

En la actualidad han salido una serie de talleres de entrena-
miento cognitivo-ocupacional en ordenadores, los pacientes
tienen una tarea semanal, paras activarlos.

Con la activacion y mantencion de la independencia fun-
cional del paciente (importante para si y para su familia)
disminuye mucho el stress del cuidador.

Es de considerar que el cuidador es a menudo la tinica per-
sona que cuida de su ser querido y es dificil encontrar tiem-
po y actividades beneficiosas para disfrutar juntos..

Hay actividades que se pueden hacer juntos que cumplan
simultaneamente las necesidades del cuidador mientras que
proporciona la estimulacion sensorial y motora para la per-
sona con demencia:

Disfrutar y comentar con el paciente lo placentero que re-
sulta el aire fresco, los sonidos de la calle, las personas. Es
recomendable no realizar estas caminatas por lugares con
mucho publico sino preferir el paseco en plazas o parques..
Los animales se utilizan a menudo en la terapia, perros,
gatos,
positivos en la conducta de una persona. Ademas de pasar

caballos e incluso se han demostrado tener efectos

tiempo con la mascota de la familia, hay ranchos donde los
visitantes pueden alimentar y acariciar a los animales.
Masica sin duda encabeza la lista en la forma positiva afecta
al instante el estado de animo de una persona y traer de vuel-
ta un torrente de recuerdos. Mas alla de simplemente escu-
char musica, se puede bailar, cantar juntos o acompafiar con
las palmas. Esto genera recuerdos afectivamente positivos
en el paciente que los mantendra por mucho tiempo.Hay un
axioma muy importante que debemos recordar

"La memoria emocional perdura mucho mas
que la verbal -racional”

IIIA) PASAREMOS AQUI A CONSIDERAR
ESTRATEGIA EN PARA CADA SCPD

Apatia

El paciente esta apatico, dificilmente desee involucrarse en
un taller de terapia fisico-ocupacional. Respecto a esto ul-
timo se debe conversar con el terapeuta indicandole cuales
eran sus ocupaciones previas que despertaban su atencion.
Ademas manejar salidas y paseos. El cuidador debe estar
muy r atento ante cualquier cuadro clinico para evitar com-
plicaciones respecto a la alimentacion e ingesta  de liquidos
En cuanto al tratamiento de la apatia, éste puede ser farma-



coldgico o no, ya que el primero “apenas tiene un 30 por
ciento de respuesta”. La psicoestimulacion, “permite me-
jorar ciertas capacidades que todavia persisten en el enfer-
mo”; (http://www.infosalus.com/actualidad/noticia-apatia-)

Depresion

- Es importante insistir en la socializaciéon del paciente
Evitar que el paciente se quede sentado en un sillon mirando
TV (que no ve) o en cama sin

dormir, persuadirlo de que se higienice, que mantenga un
buen aspecto.

Siempre debe estar en un ambiente armonioso, luminoso y
calido. No se debe realizar por el paciente actividades que ¢l
puede efectuar acorde con su nivel de deterioro.

Agitacion

Es el aumento de la actividad motora que conlleva a que su
familia tome acciones rapidas, para impedir el paso a la agre-
sividad

Debe buscarse la causa, sino es por una actitud del cuidador
o cambio en el medio ambiente o en su vida rutinaria como
una mudanza o salir de vacaciones se debe:

-identificar hora de aparicion, si es en presencia de deter-
minado estimulo, por insomnio, dolor, deseo miccional,
visitas multitudinarias, efectos de medicamentos aparicion
de una infeccion urinaria o alguna otra comorbilidad .

El cuidador debe mantenerse calmo, no confrontarlo, des-
viar su foco de atencion y promover lo que le genere placer.
Es muy importante que el ambiente este calmo!

Ansiedad

Muy frecuente, esporadica o reiterada generalmente secun-
daria a otras causas como insomnio y depresion.
Irritabilidad enfado desmesurado por causas que antes no le
hubieran molestado.

- identificar la causa (reclamo, incomodidad, reaccion a es-
timulos ambientales)

-actuar suavemente

-no confrontar

-darle pautas de seguridad

Vagabundeo
Es un grado de agitacion motora con desorientacion y alto
riesgo de caida, fuga o agresion.
-no enojarse

-hablarle pausadamente

-informar a vecinos

- colocarle identificacion (con Tel. y direccion)

-eliminar obstaculos que puedan ocasionar accidentes
-hacer caminata con acompafante
Delirios
-evitar discutir, involucrarse en su delirio y tratar de distraer-
lo, darle seguridad, jamas confrontarlo y que juntos van a
evitar esa situacion.

-tratar de sacar utensilios peligrosos a su alcance

Alucinaciones

El paciente se siente muy tenso producen temor y angustia
en el paciente

Jamas contradecirlo porque el paciente esta seguro que exis-
te lo que ve, oye o siente. Hay que calmarlo y darle tranqui-
lidad. Jamas confrontarlo.

Importante evitar factores ambientales (espejos, mejorar
iluminacion) que pueden desencadenarlas.

Trastornos del suefio

Se debe recuperar la higiene del suefio, dormir a la noche y
evitar siestas prolongadas-

Si un dia no duerme bien, no dejarle que duerma mucho de
mafiana sino va a comenzar a alterar su reloj biologico, lo
que si va ser luego mas complicado revertir. Hay que estar
atentos a esos micro suefios que el paciente realiza mientas
esta mirando television de dia SE debe sacar a caminar para
que no tenga estos micro suefios. Es una de los SCPD que
mas agobio genera en el cuidador.

No es aconsejable una cena muy tarde, como tampoco que se
acueste muy temprano, dado que dormiria de las 20 hs hasta
las 02 que comienza con su i intranquilidad o vagabundeo
porque su etapa de suefio se cumplio. Seis horas son suficien-
tes en estos pacientes

Trastornos de la Conducta Alimentaria

Puede ser por olvido, dificultad motora, trastornos degluto-
rios o dentarios, ganas desmesuradas de comer por afecta-
cion del centro regulador del apetito, 6 negativismo.

SE debe reglamentar una higiene alimentaria, a horas prefi-
jadas siempre,. No debe existir alimentos cercanos para esos
“asaltos a la heladera”

Trastornos de la Conducta Sexual

Ocasionales o frecuentes y no estan dirigidos (desnudarse,
caminar desnudo, masturbarse en publico, acoso sexual) y
muy caracteristicas de la disfuncion corteza frontal medio
orbitaria por desinhibicién. (DFT Variante frontal, la forma
frontal de la EA, la DV con insultos vasculares en dichas
aéreas),

-no reprenderle y darle intimidad.

Desinhibiciéon

Comportamiento impulsivo e inapropiado que demuestra es-
casez de juicio y sentido comin, comportandose en forma
grosera y descortés perdiendo tacto social, lenguaje obsceno
y agresivo. No tratar de que perciba y que de importancia a
esa actitud desinhibida.

Trastornos del sol poniente o crepuscular (Sundowning)
Tiene ritmo diario con empeoramiento vespertino (asincro-
nia del ritmo circadiano), cursa con confusion, irritabilidad,
deterioro mental y trastorno conductual, causado por falta de
luz y carencia de estimulos adecuados.
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IV ) INFORME DE LA AMERICAN ALZHEIMER ASSOCIATION INTERNACIONAL CONFERENCE 2015

"El ejercicio fisico podria ser un tratamiento no farmacologico eficaz para la enfermedad del Alzheimer y la demencia vas-
cular” (Revista Médicos 26/7/15)

Sabemos que la actividad fisica regular podria reducir el riesgo de descenso cognitivo, la enfermedad de Alzheimer y otras
demencias. Tres nuevos estudios de investigacion presentados en la AAIC 2015 demuestran el valor del ejercicio aerdbico
de moderado a alta intensidad para las personas con Alzheimer y otras demencias, descubriendo que este tipo de ejercicio
podria ayudar a vivir mejor con la enfermedad. Un estudio realizado en 200 personas con Alzheimer con edades entre los 50
y los 90 afios mostraba que los participantes del estudio que completaron un programa de ejercicio aerdbico de alta intensidad
de 4 meses tuvieron menos sintomas psiquidtricos, como ansiedad, irritacion y depresion. Los que se ejercitaron con mas
intensidad mejoraron ademas la velocidad y atenciéon mental. Un segundo estudio de ejercicio aerdbico con intensidad entre
moderada y elevada realizado en 65 adultos sedentarios de entre 55 y 89 afios con discapacidad cognitiva media descubrid
que el gjercicio podria reducir los niveles de las proteinas anormales en el fluido cerebro-espinal y aumentar el flujo de sangre
en la memoria del cerebro y centros de procesamiento. Este programa de ejercicio aerdbico parece mejorar las capacidades
de atencion, planificacion y organizacion. Finalmente, un estudio de seis meses realizado en 71 adultos de entre 56 y 96
aflos con discapacidad cognitiva vascular descubrid que participar en el programa de ejercicio aerdbico supervisado estaba
asociado con mejoras en la memoria y la atencion. Estos estudios destacan el valor potencial de terapias sin firmacos para
el Alzheimer y otras demencias.
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Uno de los problemas mas frecuentes y de mas dificil tra-
tamiento en la enfermedad de Alzheimer es la agitacion de
los pacientes. Este sintoma puede darse dentro de un con-
texto psicotico o puramente motor, que puede ocasionar si-
tuaciones no sélo incomodas sino también de riesgo para el
enfermo y para sus cuidadores. Por eso, esta agitacion fue
clasificada en verbal o motora y agresiva o no agresiva. Por
ejemplo, una conducta verbal motora agresiva seria un insul-
to y otra verbal no agresiva seria un sonido o palabra estereo-
tipada que repite frecuentemente el paciente. Con respecto
al componente motor agresivo, el concepto es claro. Motor
no agresivo es, por ejemplo, el caminar del sujeto en forma
anarquica (llamado también wandening), o cuando camina
sobre un mismo vector de ida y vuelta (como un leén en su
jaula). Esto pone en riesgo la vida del paciente, ya sea por
posibles caidas o por la deshidratacion consecuente al ejer-
cicio interminable.

La pregunta es como detener estas situaciones. En primer
lugar, los antipsicoticos deberian administrarse s6lo cuando
el paciente presenta psicosis; es decir, cuando presenta agi-
tacion motora agresiva con ideacion psicoética. Pero si el en-
fermo presenta ansiedad, ante esa situacion lo indicado son
los ansioliticos, como el lorazepan, aunque en realidad no
sea alguien con un trastorno de ansiedad tipico. A veces, los
pacientes que toman ansioliticos presentan un fendmeno pa-
raddjico en el que se excitan aun mas. Las benzodiazepinas
disminuyen todavia mas la memoria declarativa de trabajo,
que esta conservada en los sujetos con enfermedad de Alzhe-
imer leve y moderada (se encuentra afectada la memoria an-
terograda hipocampal), y es un efecto reversible si se retira la
medicacion. El gran inconveniente de estos medicamentos,
fundamentalmente de los antipsicoticos, es que presentan
dos grandes problemas en este tipo de pacientes: las caias
y los trastornos deglutorios. Ambas son situaciones que lle-
van a infecciones posteriores y a un aumento de la mortali-
dad. Asi, en el estudio multicéntrico CATIE, se compard la
mortalidad ocasionada por los antipsicéticos atipicos, y se
concluyo6 que producen aumento de la mortalidad cuando se
utilizan como tratamiento en las psicosis de la tercera edad.
Esto concluyd en una advertencia: los antipsicoticos atipi-

cos no estan indicados en el tratamiento de la psicosis de la
vejez, lo cual puede ser leido en los respectivos prospectos.
Fue asi como luego se hizo otro estudio, llamado DART-
AD, que compard los antipsicoticos atipicos y tipicos y todos
mostraron un incremento en la mortalidad, ya que a los tres
aflos de tratamiento, la mortalidad entre quienes utilizaron
estos farmacos era del doble en comparacion con los que no
los usaban. Entonces, no existe una medicacion especifica
para la agitacion no psicética en estos pacientes.

El European Alzheimer’s Disease Consortium (EADC) cred
un subgrupo para el estudio de las alteraciones conductuales
de las demencias, asi como la International Psychogeria-
tric association (IPA) y la International Society to Advan-
ce Alzheimer Research and Treatment (ISTAART) crearon
un conjunto de criterios para clasificar estos sintomas. La
ISTAART propuso investigar los criterios para el diagnosti-
co de deterioro conductual leve (el cuadro fue interpretado
como una extension del constructo preexistente correspon-
diente al deterioro conductual leve, en combinacidn con el
deterioro cognitivo leve).

La agitacion es uno de los sintomas neuropsiquiatricos mas
frecuentes observados en individuos con diferentes tipos
de demencia, incluida la enfermedad de Alzheimer, la de-
mencia vascular, la demencia frontotemporal y la demencia
por cuerpos de Lewy. Se conocen nuevos protocolos y se
ha planteado el uso de citaloplam, acido valproico, carba-
mazepina, entre otros farmacos, sin muchos resultados; por
ello existe actualmente un protocolo realizado por Jeffrey
Cummings y Constantine Lyketsos, con una combinacion de
farmacos con dextrometorfano y quinidina: este tratamiento
se muestra promisorio y ha sido ya aprobado para la afec-
cion seudobulbar (en comorbilidad con labilidad emocional
que ocasiona llanto o risa desproporcionada a la situacion
vivida). Debemos saber que los sintomas conductuales de
la enfermedad de Alzheimer, antes desconocidos, hoy se
consideran uno de los principales problemas, son la causa
principal de internacion de estos pacientes y han obligado a
utilizar antipsicéticos, los cuales no han sido muy eficaces y
han incrementado la mortalidad de los pacientes.
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INTRODUCCION

La evaluacion de la memoria goza de una importancia cen-
tral en el estudio neuropsicologico de un paciente, no solo
por la complejidad de este constructo cognitivo sino también
porque su déficit es, muchas veces, uno de los sintomas de
debut de varias enfermedades neurologicas degenerativas. El
mayor desafio de la evaluacion neuropsicologica en general,
y de la evaluacion neuropsicoldgica de la memoria en parti-
cular, es lograr la deteccion precoz y eficaz de déficits que
no se explican por el paso de los afios, pudiendo ser indicio
de un trastorno cognitivo que se aparta de lo evolutivamente
esperable. La memoria es un término sumamente complejo
que no puede definirse de un modo llano y unitario: “memo-
ria” implica desde recordar material de estudio para un exa-
men hasta saber quiénes componen nuestra familia, desde
qué hicimos el verano pasado hasta qué desayunamos recién,
desde saber estacionar hasta saber como se atan los cordo-
nes, desde saber qué animales conocemos hasta buscar de
qué modo podemos definir la palabra “vaca”. En todos estos
casos se habla de “memoria”, pero definitivamente apuntan a
procedimientos cognitivos distintos (memoria episddica, se-
mantica, procedural, anterégrada, retrograda, etc.). Sobre la
complejidad inicial que implica la demarcacion del concepto
de memoria, y por lo tanto su evaluacion, se agrega una evi-
dencia clinica: hay sujetos que presentan quejas cognitivas
de tipo mnésicas que podrian estar afectando su funciona-
lidad en la vida diaria y rinden de modo normal en pruebas
de memoria, mientras otras personas presentan resultados
inferiores a los esperados para su edad pero no hay ningtin
impacto de ese déficit en su funcionamiento cotidiano. Es-
tos hallazgos contradictorios, pero clinicamente frecuen-
tes, hicieron cuestionar la “evaluacion estatica”, buscando
una manera alternativa de evaluar funciones intelectuales y
cognitivas de modo “dindmico”, con la esperanza de lograr
una mejor descripcion del funcionamiento cognitivo de un
paciente evaluado y que pudiera explicar esta discrepancia
entre observacion clinica y rendimiento en las pruebas de
laboratorio.

DESARROLLO
Envejecimiento y declive cognitivo

Durante varias décadas la psicologia evolutiva tradicional ha
considerado que con el paso de los aflos se hace evidente
un desarrollo positivo durante la primera mitad de la vida,
y clasicamente se ha postulado que en la vejez el desarrollo
presenta un declive fisico y cognitivo progresivo, irreversi-
ble y universal. Distintas teorias han puesto en jaque esta
premisa clasica, sosteniendo que existen ciertas funciones
que se mantienen estables a lo largo de la vida. Varios auto-
res han planteado, inclusive, que ciertas funciones cognitivas
podrian mejorar con el paso de los afios, como podria ser el
caso de algunas habilidades lingiiisticas, de la inteligencia
emocional y la sabiduria (Baltes y Staudinger, 2000; Calero
Garcia y Navarro Gonzalez, 2006; Fernandez-Ballesteros,
2004; Triado y Villar, 20006), entre otras. La evidencia de
que “no todo en la vejez es declive progresivo e irreversible”
ha sido uno de los pilares que han puesto en duda las concep-
ciones (y los prejuicios) que se sostuvieron por muchos afios
acerca de los adultos mayores.

En la década de 1990, distintos autores ya sostenian que no
puede considerarse que el declive intelectual en la vejez es
un proceso unitario y los cambios en las habilidades difie-
ren (Baltes, 1993; Schaie, 1996) y esta idea se ha mantenido
y fundamentado con el correr de las investigaciones. Estu-
dios longitudinales mas recientes evidencian que una gran
proporcion de los adultos mayores permanece estable y no
todos presentan un patrén de declive gradual. La teoria del
“Ciclo Vital” de Baltes y colaboradores, por ejemplo, amplia
la clasica teoria bifactorial de Cattell y Horn (1963) mediante
los aportes de la psicologia evolutiva y cognitiva, y propo-
nen que el declive en las puntuaciones obtenidas en los tests
puede explicarse también por factores tanto personales como
sociales, cuestionando de este modo la generalidad e irrever-
sibilidad del declive (Triad6 y Villar, 2006).

Siguiendo esta linea, dentro del campo de la evaluacion
cognitiva el estudio de la inteligencia puede considerarse
un paradigma de los distintos modelos y enfoques que han



ido haciendo aportes al campo de la neuropsicologia. En es-
tudios clasicos de inteligencia, se describe un patrén tipico
de envejecimiento en el que tradicionalmente se observa un
declive en las habilidades manipulativas, o “inteligencia flui-
da” siguiendo el ya mencionado modelo bifactorial de Cattell
y Horn. Para este modelo, la inteligencia fluida se refiere a la
habilidad para enfrentarse con problemas nuevos y constitui-
ria un componente bioldgico de la inteligencia independiente
de los factores de exposicion ambiental y la educacion. En
este sentido, los autores plantean que, si bien es cierto que
la inteligencia fluida sigue un patréon normativo de declive
gradual, aquellas habilidades que se han cristalizado con el
paso de los afios (la “inteligencia cristalizada”) se mantienen
estables a lo largo de la vejez. Integrar a la labor neuropsico-
logica la posibilidad de desdoblar la lectura del rendimiento
de un paciente en términos de “inteligencia fluida y cristali-
zada”, o “habilidades perdidas y mantenidas”, o “rendimien-
to actual y potencial”, ha abierto el campo de la evaluacion
neuropsicoldgica a los aportes de las evaluaciones dinamicas
de las funciones cognitivas, y entre ellas, la memoria ha go-
zado de un particular interés.

Plasticidad cognitiva y rendimiento cognitivo potencial

En la busqueda de un modelo que explicara la heterogeneidad
en el rendimiento cognitivo de los adultos mayores, Baltes y
Baltes (1990) postularon el modelo se optimizacion selectiva
por compensacion (Modelo SOC — Seleccion Optimizacion
Compensacion). Este modelo define a la Optimizacion como
el proceso regular de desarrollo para que se puedan alcanzar
los niveles mas deseables del funcionamiento; la Seleccion
implica la eleccién de determinados objetivos de comporta-
miento como espacio de desarrollo, e implica necesariamen-
te descartar otros objetivos. Por Compensacion se entiende
al proceso relacionado con la respuesta que se da a una au-
sencia de un recurso relevante para la consecucion de metas
evolutivas. El modelo SOC plantea que los adultos mayores
desarrollan nuevas habilidades que compensan las habilida-
des debilitadas o perdidas, y a le vez, optimizan recursos
para adaptarse de forma eficaz a los requerimientos del en-
torno. El supuesto que subyace y explica este fendmeno es
el de la modificabilidad o plasticidad cognitiva. La plasti-
cidad cognitiva permite explicar el modo en el que algunos
individuos pueden compensar un declive cognitivo, superar
una situacion adversa o mantener la capacidad de cambio y
adaptacion a lo largo de la vida, inclusive en la adultez mayor
(Triadé y Villar, 2006).

En esta linea, teorias como la de la “hipétesis del desuso”
de Denney (1982, 1989) han resaltado la importancia de la
ejercitacion de las funciones cognitivas, dandole un marco
teorico al dicho de “lo que no se usa, se pierde”. Esta hi-
potesis sostiene que el declive en determinadas habilidades
cognitivas a lo largo de la vida se explica porque se dejan
de usar, o se utilizan significativamente menos. Estas habili-
dades en desuso se consideran “habilidades no ejercitadas”,
y se interpretan como potencial no ejercitado. El potencial

no ejercitado se contrapone al potencial dptimamente ejer-
citado, que es la habilidad maxima que puede desarrollarse
bajo condiciones de entrenamiento. Desde esta perspectiva,
la disminucion en el rendimiento cognitivo en el envejeci-
miento normal se explicaria por falta de practica de habili-
dades a lo largo de los afios, y corresponde al potencial no
ejercitado. A partir de estos supuestos se afirma que en la
vejez las habilidades que componen la inteligencia fluida se-
guirian el curso de declive antes mencionado si, a partir de
cierta edad, no se practican, es decir que no se explican ex-
clusivamente por el desgaste biologico. Como contrapartida,
aquellas habilidades que pueden considerarse componentes
de la inteligencia cristalizada, se mantendrian en el tiempo
porque se ejercitan mas y son menos vulnerables al declive
(Triadé y Villar, 2006).

Plasticidad cognitiva y potencial de aprendizaje en la
vejez: aportes para la evaluacion neuropsicolégica

El estudio de la plasticidad cognitiva en la vejez inicia ante
la evidencia del contraste, en la observacion clinica, entre
el alto rendimiento en la vida diaria y el bajo rendimiento
en las pruebas cognitivas de laboratorio (Verhaeghen, 2000
citado en Calero, 2004). Asi, los resultados en las pruebas
neuropsicoldgicas (declinacion, inflexibilidad, déficit) se
contraponian con otras observaciones de la vida cotidiana
(experiencia acumulada, potencial, autonomia). Es en este
contexto, y tras el auge en el ambito médico del estudio de
la plasticidad cerebral y su radical aporte en el estudio neu-
ropsicologico, que se propone formalmente el concepto de
plasticidad cognitiva en la vejez. Calero retoma la definicién
de Baltes de plasticidad cognitiva, quien la caracteriza como
el “rendimiento intelectual en la vejez bajo condiciones de
optimizacion que no existen normalmente en la vida diaria
de las personas, ni en las situaciones de evaluacion estandar
de los tests de inteligencia clasicos” (Calero Garcia y Na-
varro Gonzélez, 2006 p. 44). Es decir, es la capacidad de
una persona para aprender y mejorar su ejecucion cuando se
introduce en una situacion de estimulacion e intervencion
cognitiva optima. Siguiendo esta linea, se puede desdoblar
la interpretacion del ‘rendimiento’ de un adulto mayor, se-
gun su rendimiento actual (conducta intelectual observable)
y su rendimiento potencial (nivel o rango de rendimiento
que una persona puede presentar si se introducen condicio-
nes de optimizacion), y la ganancia entre la diferencia entre
el rendimiento potencial y el actual arroja como resultado
el potencial de aprendizaje de un sujeto evaluado (Calero
Garcia y Navarro Gonzalez, 2006). Este puntaje de ganan-
cia es el que evidencia la “cantidad” que esa persona puede
aprender, es decir, su plasticidad cognitiva. El concepto de
potencial de aprendizaje se remonta a Vygotsky y su clasica
definicion de la Zona de Desarrollo Proximo (ZDP). En su
teoria, Vygotsky afirma que la ZDP es la distancia entre el
nivel real de desarrollo (capacidad de resolver independien-
temente un problema) y el nivel potencial de desarrollo. El
camino entre un punto y otro del desarrollo esta determinado
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a través de la “resolucion de un problema bajo la guia de un
adulto o un par en colaboraciéon”. En esta situacion, actia
un mediador (un adulto o un par aventajado, un docente, un
evaluador, etc.) que facilita el aprendizaje y permite que un
sujeto (de cualquier edad) despliegue habilidades cognitivas
que atn no domina (Malbran y Villar, 2002).

La perspectiva del estudio de la plasticidad cognitiva y del
potencial de aprendizaje pone de manifiesto la necesidad de,
no solo comparar al sujeto con su grupo de referencia, sino
también comparar el rendimiento del sujeto consigo mismo,
en una situacion de evaluacion donde se despliegan paulati-
namente facilitadores para corroborar si el evaluado puede
mejorar su desempefio.

La evaluacion del potencial de aprendizaje generalmente
consta de tres etapas (pretest — entrenamiento — postest) y
estos tres momentos suelen darse dentro de la misma prue-
ba, funcionando los primeros trials de la evaluacion como
pretest y los triales finales como postest, interviniendo el
evaluador experto en los trials intermedios con distintos
facilitadores. Luego se desprende un puntaje de ganancia,
que implica calcular cuanto mejor6 el sujeto en el postest en
relacién a su rendimiento en el pretest. Mas adelante se de-
sarrollard un ejemplo concreto de estas fases de intervencion
en la Rey Auditory Verbal Learning Test — version potencial
de aprendizaje (RAVLT-PA).

Tras esta breve revision del concepto puede evidenciarse la
estrecha relacion que existe entre la plasticidad cognitiva
y el potencial de aprendizaje: a través de la administracion
de pruebas neuropsicoldgicas adaptadas para tal fin, la eva-
luacion del potencial de aprendizaje nos permite valorar de
modo clinico la existencia de plasticidad cognitiva.

Evaluacién dindmica de la memoria desde la perspectiva
del potencial de aprendizaje

La memoria es una de las funciones cognitivas que mas inte-
rés reviste para la psicologia cognitiva en la adultez mayor ya
que es la fuente de queja cognitiva mas frecuente cuando un
paciente consulta. En memoria, se considera central investi-
gar acerca de las diferencias y los cambios que se producen
respecto del rendimiento del propio sujeto a lo largo de los
afios, asi como también comparar ese rendimiento con aquel
de las poblaciones mas jovenes, o realizar una comparacion
entre los rendimientos esperables y los desviados de la nor-
ma. Asimismo, continuamente se buscan conocer las causas
de estas diferencias, los factores que influyen en su funcio-
namiento y como optimizar su rendimiento o, eventualmen-
te, compensar sus falencias.

La declinacion en las habilidades mnésicas de sujetos mayo-
res de 60 afios es muchas veces un signo precoz de un tras-
torno cognitivo, siendo la demencia tipo Alzheimer el mas
frecuente ejemplo de enfermedad neurodegenerativa que
debuta con trastornos en la memoria anterograda declarativa
episodica. Es por ello que la evaluacion neuropsicoldgica de
la memoria es un objetivo indispensable a la hora de disefiar
una bateria. Los déficits de memoria (sobre todo en memoria

anterograda) conllevan un fuerte trastorno en las actividades
instrumentales de la vida diaria (Mufioz Marrén, 2009) ¢ im-
pactan significativamente en el entorno familiar del paciente,
por lo tanto debe ser un objetivo principal lograr una correcta
evaluacion de la misma. Siguiendo a Mufioz Marrén (2009),
la evaluacion de memoria debe contar con una entrevista y
un recorrido por la historia clinica del paciente, datos de neu-
roimagenes, inicio, curso, evolucion y complicaciones de la
enfermedad, diagndsticos previos y tratamientos recibidos,
junto con una exhaustiva evaluacion mediante tests neurop-
sicologicos que van desde breves items de memoria dentro
de escalas de screening (Minimental de Folstein, Folstein y
Mchugh, 1973, por ejemplo), hasta pruebas (Rey Auditory
Verbal Learning Test, de Rey, 1964, por ejemplo) y baterias
(Weschler Memory Scale I1I de Weschler, 1997, por ejemplo)
especificas de memoria.

Una de las pruebas neuropsicologicas para la evaluacion de
la memoria por excelencia es la Rey Auditoy Verbal Lear-
ning Test (RAVLT). A esta prueba clasica de memoria, se
le han realizado algunas modificaciones en la consigna y las
intervenciones por parte del profesional para que se alineara
con la perspectiva de la evaluacion dinamica del potencial de
aprendizaje. Su version en espaflol estuvo a cargo del grupo
de Calero Garcia y Navarro Gonzalez (2006), quienes rea-
lizaron la adaptacion de esta prueba con la perspectiva de
la evaluacion del potencial de aprendizaje, creando la Rey
Auditoy Verbal Learning Test — Potencial de Aprendizaje
(RAVLT-PA — version adaptada al espafiol). Esta prueba esta
incluida dentro de la Bateria de Evaluacion del Potencial de
Aprendizaje en Demencias (BEPAD), de autoria del mismo
grupo.

La RAVLT-PA es una version modificada de la clasica RA-
VLT. Siguiendo los lineamientos de Calero Garcia y Navarro
Gonzalez (2006), en la RAVLT-PA se presentan las mismas
15 palabras que en la prueba original (“lista A”), y el sujeto
debe retener la mayor cantidad de palabras en cada uno de
los intentos — o trials —, siendo seis trials consecutivos en to-
tal y sin presentar una “lista B” distractora (a diferencia de la
RAVLT, donde son cinco trials consecutivos y hay una “lista
B” distractora). En la version de potencial de aprendizaje, se
administra la misma lista seis veces mediante un formato
pretest (trials 1 y 2) — entrenamiento o mediacion (trials 3 y
4) — postest (trials 5 y 6), y segun el rendimiento del sujeto
en el pretest y postest, se calcula un puntaje de ganancia (ver
Tabla 1).

El puntaje de ganancia es la diferencia entre postest y pre-
test. Si dicho puntaje es significativo (igual o mayor a tres),
entonces puede afirmarse que el sujeto se beneficio del entre-
namiento o mediacion por parte del evaluador, y es evidencia
de potencial de aprendizaje y plasticidad cognitiva. La me-
diacion se realiza en los trials 3 y 4, y consiste en una
retroalimentacion inmediata del rendimiento del sujeto en
el trial anterior (mejoro, rindié igual, etc.), feedback posi-
tivo, repeticion de palabras recordadas y fortalecimiento de
la atencion. En esta version de la RAVLT-PA, el evaluador
tiene un rol mucho mas activo que en su version estandar,



Tabla 1

Tabla 1. Secuencia de administracion de la RAVLT-PA (Calero Garcia v Navarro Gonzalez, 20006)

Al Consigna introductoria
PRETEST
A2 Consigna estandar
A3 Consigna ampliada
Mediacion
Ad Consigna ampliada
A5 Consigna estindar
e POSTEST
A6 Consigna estindar
Tabla 2

Tabla 2. Criterios diagnosticos de DCL amnésico (Patersen, 1999)

# Presencia de queja de trastorno mnésico por parte del paciente, corroborada por un

informante fiable

» Evidencia objetiva de deficit en memoria, segun edad v nivel educativo del paciente,

mediante pruebas neuropsicologicas

* Bendimiento normal en actividades funcionales de la vida diaria

» Rendimiento cognitivo general normal (salvo en tareas de memoria)

* No se cumplen los criterios para el diagnostico de demencia

donde simplemente se leen las palabras y el sujeto repite las
que recuerda.

Aportes del estudio de la plasticidad cognitiva para el diag-
nostico diferencial de Deterioro Cognitivo Leve (DCL)

En los ultimos afios, distintos autores fueron describiendo
nomencladores que se referian a trastornos cognitivos que
se consideraron como un limite entre el envejecimiento nor-
mal y las demencias. Algunos de estos conceptos han sido
el de ‘fase preclinica de la enfermedad de Alzheimer’ (Linn
et al., 1995), ‘demencia cuestionable’ (Fowler, 1997) y mas
recientemente ‘Deterioro Cognitivo Leve’ (DCL) (Petersen
et al., 1999, 2001). E1 DCL, desde su aparicion como entidad
nosoldgica, es una de las entidades mas investigadas, dado
que aquellas personas que cumplen con los criterios para su
diagnostico tienen un riesgo mas elevado de desarrollar una
demencia (Petersen, 2000; Petersen et al., 1999, 2001).

El DCL es una entidad nosoldgica con signos y sintomas que
no alcanzan para cubrir los criterios de enfermedades neu-
rodegenerativas, tales como la Enfermedad de Alzheimer,
pero tampoco se asocian a un rendimiento cognitivo espera-
ble para la edad. El concepto de DCL se ha ido ampliado a lo
largo de los afios, subdividiéndose en DCL de dominio unico
(DCL amnésico, por ejemplo) o dominio multiple, amnésico
o no amnésico, etc. Los criterios diagndsticos de Petersen
(1999) para DCL amnésico se resumen en la Tabla 2.

No todas las personas que tienen diagnéstico de DCL evo-
lucionaran a demencia; sin embargo, aproximadamente un
50 % de las personas que tienen este diagnostico transcu-
rridos 5 afios evoluciona a un trastorno demencial (Bowen,
Teri y Bukull, 1997). El diagndstico de estos pacientes es
prioritario en investigacion, ya que las personas mayores
van ocupando una porcion de poblacién cada vez mayor, y
por lo tanto las problematicas que de ellos surgen requieren
la dedicacion de una gran parte de recursos socio-sanitarios
(Fernandez, 2012).

En cuanto a los factores que distinguen a las personas que
cumplen criterios para DCL y que posteriormente desarro-
llan demencia de aquellas que no lo hacen, esta incognita
esta generando un campo muy activo en la investigacion en
el cual no hay conclusiones definitivas. Por un lado, el campo
de las técnicas de neuroimagenes y los estudios genéticos y
de biomarcadores (Petersen et al., 2014) esta avanzando a
pasos agigantados en pos de colaborar a un diagndstico pre-
coz y mas certero. Por otro lado, en el estudio de los factores
cognitivos se observa que no todas las personas que cumplen
con los criterios clinicos de DCL, y presentan fallas cogni-
tivas objetivas en las pruebas neuropsicologicas, desarrollan
posteriormente una demencia, permaneciendo estables. Se
observan entonces importantes solapamientos en las puntua-
ciones entre aquellos individuos que acaban desarrollando
demencia y aquellos que no lo hacen (Béckman et al., 2005).
De este modo, actualmente no existe suficiente evidencia
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que permita seleccionar una prueba cognitiva concreta, o
gold-standard, para la deteccion del DCL que evolucionara a
patologia demencial (Winblad et al., 2005).

Es en este contexto que surgen las investigaciones desde la
perspectiva de la evaluacion dindmica, como alternativa a la
evaluacion cognitiva estatica clasica. Diversos estudios han
puesto a prueba la hipétesis de la plasticidad cognitiva como
predictor de evolucion de DCL a demencia. Investigaciones
en este campo evidencian que existe plasticidad cognitiva
en adultos mayores sanos (Baltes y Singer, 2001) y que dis-
minuye en los ancianos con DCL (Raykov, Baltes, Neher y
Sowarka, 2002). En pacientes con DCL la deteccion de una
disminucion de plasticidad cognitiva puede ser un valioso
aporte para un diagnostico precoz: en una fase pre-clinica
de la demencia los cambios estructurales del cerebro asocia-
dos a procesos neuronales patologicos tendrian un impacto
negativo sobre la plasticidad cognitiva, por lo que exami-
narla podria ser un indicador util de status cognitivo del su-
jeto (Calero Garcia y Navarro Gonzalez, 2006; Ferndndez-
Ballesteros, Zamarron, Calero y Tarraga, 2012).

Sin embargo, existen controversias en cuanto a la evalua-
cion de la plasticidad cognitiva en adultos mayores entre los
autores. Por un lado, se afirma que existiria una diferencia
significativa en la plasticidad cognitiva de personas sanas y
con deterioro cognitivo: las personas con riesgo a demencia
no tendrian la suficiente plasticidad y por lo tanto se bene-
ficiarian muy poco cuando son expuestos a situaciones que
optimizan el aprendizaje (Baltes, Kiihl, Sowarka y Gutz-
man, 1995; Baltes, Kiihl, y Sowarka, 1992; citado por Cale-
ro y Navarro, 2006). Por el contrario, otros autores plantean
que, bajo ciertas circunstancias, sujetos con DCL e incluso
los pacientes con demencia son capaces de aprender aunque
en menor medida que los adultos mayores sanos (Biackman,
1996, Backman, Jones, Berger, Laukka y Small, 2005; citado
por Calero Garcia y Navarro Gonzalez, 2006). En esta linea,
estos autores destacan la importancia de la estimulacion cog-
nitiva para el grupo de pacientes con DCL, y afirman que
este tipo de actividad podria beneficiar también a los adultos
mayores con distintos grados de deterioro cognitivo. Asi, la
estimulacion cognitiva fundamentada en la existencia de un
potencial de aprendizaje, deja de ser excluyentemente util
para el adulto cognitivamente sano, y pasaria a ser benefi-
cioso también para adultos con distintos grados de deterioro
cognitivo.

El aporte esencial de estas lineas de investigacion radica en
la posibilidad de analizar el potencial de aprendizaje como
una mejor y mas temprana identificacién de personas con
riesgo de demencia (Calero Garcia y Navarro Gonzalez,
2006; Fernandez-Ballesteros et al., 2012). Investigaciones
actuales se plantean los siguientes interrogantes: jEn qué
medida existe plasticidad cognitiva en adultos con DCL?
(Cuales son las diferencias con la plasticidad cognitiva que
se presenta en el transcurso del envejecimiento normal?;Es
el estudio de la plasticidad cognitiva y el potencial de apren-
dizaje un predictor sélido de diagndstico de DCL y poste-
riormente, de evolucion de DCL a demencia? Como campo

de estudio relativamente nuevo y actualmente muy relevante,
investigaciones que se desarrollan desde la perspectiva de
la evaluacion dinamica prometen valiosos aportes, y de ser
exitoso, se espera que se sume este concepto a la nocion de
“biomarcadores cognitivos”, para dar luz a una entidad noso-
logica con limites poco definidos pero de alta frecuencia de
aparicion en el consultorio clinico.

CONCLUSION

El objetivo de este trabajo fue presentar una revision de los
conceptos de plasticidad cognitiva y potencial de aprendiza-
je, y realizar un raconto de la utilidad de la perspectiva de la
evaluacion dindmica en el ambito de la evaluacion neurop-
sicologica.

Es claro que la necesidad de realizar una evaluacion estati-
ca, tradicional, transversal, en un momento dado, es esencial
para poder conocer el funcionamiento cognitivo del sujeto en
el aqui y ahora, y tener un parametro de referencia de como
se ubica ese rendimiento en la curva normal de su grupo de
referencia, mas aun teniendo en cuenta la heterogeneidad que
evolutivamente existe en la adultez mayor “normal”. Tener
acceso a estos datos da al profesional de la neuropsicologia
una herramienta invaluable para poder evidenciar si las que-
jas cognitivas del paciente y los familiares son subjetivas u
objetivas, y tener un parametro confiable de normalidad o no
del funcionamiento cognitivo de un adulto mayor evaluado.
Pero el aporte de la evaluacion dindmica es dar a ese anali-
sis estatico una vuelta mas. Aplicando esta perspectiva a la
evaluacion neuropsicologica, el analisis que un profesional
pueda hacer de su “rendimiento real y actual” se ve enri-
quecido por el agregado del analisis de una proyeccion de
“rendimiento potencial”, si las condiciones del ambiente son
optimas y facilitan que el sujeto llegue a desplegar un mejor
desempefio que el que habia desplegado sin ayuda. Conocer
si un sujeto presenta o no puntaje de ganancia (o en términos
clinicos, potencial de aprendizaje y plasticidad cognitiva)
representa un importante aporte no solo al &mbito de la eva-
luacion y el diagndstico (sobre todo a la diferenciacion entre
envejecimiento normal y DCL, sino también a las posterio-
res fases de tratamiento y rehabilitacion. De este modo, y
conociendo esta informacion, se podrian disefiar estrategias
de intervencion, estimulacion y rehabilitacion adecuadas a la
posibilidad del sujeto de mejorar su rendimiento actual. En
este sentido, se puede tener en cuenta las estrategias utiles
que pueden utilizarse a la hora de intervenir (para el profe-
sional), y pueden darse lineamientos sobre el modo en el que
el paciente puede rendir mas adecuadamente si el ambiente
en el que se desenvuelve le presenta los facilitadores adecua-
dos (para los familiares y cuidadores).

En conclusion, en esta revision no se pretende plantear la
necesidad de “superacion” de una modalidad de evaluacion
y reemplazarla por otra, sino el enriquecimiento que ambos
enfoques pueden hacer a la evaluacién neuropsicologica, con
un mismo objetivo en comun: evaluar adecuadamente y rea-
lizar un diagnostico precoz y certero para colaborar en pos
de la salud del paciente.
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